Особенности развития и течения осложнений цирроза печени в зависимости от этиологического фактора by Назыров, Ф. Г. et al.
© новости хирургии том 21 * № 4 * 2013
45
Ф.Г. НАЗЫРОВ, А.В. ДЕВЯТОВ, А.Х. БАБАДжАНОВ, С.А. РАИМОВ
ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ И ТЕЧЕНИЯ ОСЛОЖНЕНИЙ ЦИРРОЗА ПЕЧЕНИ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ЭТИОЛОГИЧЕСКОГО ФАКТОРА
республиканский специализированный центр хирургии имени академика в. вахидова,
республика узбекистан
Цель. изучить особенности течения осложнений цирроза печени (Цп) в зависимости от этиоло-
гического фактора и провести анализ результатов портосистемного шунтирования (псШ) в этих группах 
пациентов. 
Материал и методы. анализу подвергнуты результаты псШ у 309 пациентов с Цп и портальной 
гипертензией (пГ). все пациенты были разделены на 4 группы: гепатиты “в”, “с”, HBV+HDV и хрони-
ческий алкоголизм.
Результаты. проведенный анализ показал, что для HBV-цирроза и, особенно, для его сочетания с 
HDV-инфекцией наиболее характерны высокая частота клинически выявленной печеночной энцефалопатии 
и асцитического синдрома. в свою очередь при HCV-циррозе и отрицательных вирусных маркерах преоб-
ладает вероятность развития кровотечения из варикозно расширенных вен пищевода и желудка (врвпЖ). 
Заключение. для HBV-цирроза и особенно для его сочетания с HDV-инфекцией наиболее характер-
ны высокая частота клинически выявленной печеночной энцефалопатии (24,7% и 33,3% соответственно) и 
асцитического синдрома (65,9% и 71,8%), при этом частота развития кровотечений из врвпЖ составляет 
53,8% и 56,4%. в свою очередь при HCV-циррозе и отрицательных вирусных маркерах клинические стадии 
печеночной энцефалопатии выявляются в 18,9% и 20% случаев, асцит в 47,2% и 45,7% случаев, но риск 
кровотечения достигает 71,7% и 51,4% соответственно. у пациентов с Цп HвV- и HBV+HDV-этиологии 
после псШ отмечен самый высокий риск развития печеночной недостаточности (9,9-15,4%) и энцефа-
лопатии (63,4-84,2%), а частота летальности достигает – 3,3-5,1%. при Цп HсV-этиологии оперативное 
вмешательство также способствует ухудшению функционального статуса гепатоцитов, однако развитие пе-
ченочной недостаточности и энцефалопатии наблюдается в 1,5-2 раза реже, чем при HвV- и HBV+HDV-
циррозах.
Ключевые слова: вирусный гепатит, цирроз печени, портальная гипертензия, кровотечение из варикозно 
расширенных вен пищевода и желудка, портосистемное шунтирование
Objectives. To study the peculiarities of the complications of liver cirrhosis (LC) depending on the etiological 
factors and to analyze the results of portosystemic shunting (PSSh) in these groups of patients.
Methods. The analysis covered the results of the PSSh in 309 cirrhotic patients with LC and portal hypertension 
(PH). All patients were divided into 4 groups: hepatitis “B”, “C”, HBV + HDV and chronic alcoholism.
Results. The performed analysis showed that for HBV-cirrhosis and especially for its combination with HDV-
infection, a high incidence of clinically diagnosed hepatic encephalopathy and ascitic syndrome are considered 
to be the most typical. In turn, in case of HCV-cirrhosis and negative viral markers the risk of bleeding from the 
esophageal and gastric varices (EGV) predominates.
Conclusions. For HBV-cirrhosis and particularly for its combination with HDV-infection, high frequency 
of clinically diagnosed hepatic encephalopathy (24,7% and 33,3%) and ascitic syndrome (65,9% and 71,8%) are 
considered to be the most typical, while the incidence of bleeding from EGV is 53,8% and 56,4%, respectively. In 
turn, if HCV-cirrhosis and negative viral markers, clinical stages of hepatic encephalopathy detected in 18,9% and 
20%, ascites in 47,2% and 45,7%, but the risk of bleeding reaches 71,7% and 51,4%, respectively. In cirrhotic patients 
HBV and HBV+HDV-etiology after PSSh the highest risk of developing liver failure (9,9-15,4%) and encephalopathy 
(63,4-84,2%) has been registered and the mortality rate reaches 3,3-5,1%. In case of HCV etiology cirrhosis surgery 
also contributes to poor functional status of hepatocytes, but the development of liver failure and encephalopathy is observed 
1,5-2 folds rarely than in case of HBV and HBV + HDV-cirrhosis.
Keywords: viral hepatitis, liver cirrhosis, portal hypertension, bleeding from esophageal and gastric varices, 
portosystemic shunting
Novosti Khirurgii. 2013 Jul-Aug; Vol 21 (4): 45-50
Peculiarities of development and course of liver cirrhosis complications depending on the etiological factor
F.G. Nazyrov, A.V. Devyatov, A.H. Babadzanov, S.A. Raimov
Введение
по данным воз 10% населения мира 
имеет хронические заболевания печени, что 
составляет более 500 миллионов человек, при 
этом более 20 миллионов человек по всему 
миру страдают циррозом и (или) раком пе-
чени. в большинстве стран заболеваемость 
циррозом печени (Цп) составляет от 14 до 30 
случаев на 100000 населения [1]. по прогнозам 
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воз, в ближайшие десятилетия число паци-
ентов страдающих циррозом увеличится более 
чем на 60%, что обусловлено широким рас-
пространением гепатотропных интоксикаций 
и вирусных поражений печени [2, 3]. 
в зависимости от этиологического фактора 
отмечается различная структура причин разви-
тия Цп. в странах содружества независимых 
Государств Цп встречается у 1% населения 
[1], в европе алкогольный цирроз встречает-
ся в 30-35% всех наблюдений, а поствирусный 
цирроз в 15-20% случаев; доля криптогенного 
цирроза может достигать 40-50% [4]. социаль-
ную значимость Цп придает тот факт, что са-
мая высокая заболеваемость и смертность от-
мечается в работоспособном возрасте. 
за последние два десятилетия шагом к кон-
структивному решению проблемы лечения Цп 
стало широкое внедрение в ряде стран транс-
плантации печени [5, 6]. однако для пациен-
тов с Цп вирусной этиологии (гепатит “в” 
– HBV, гепатит “с” – HCV, гепатиты “в+D” 
– HBV+HDV) вопрос выбора метода лечения 
остается до конца нерешенным. Это связано с 
тем, что трансплантация печени как единствен-
но радикальный способ лечения Цп не явля-
ется методом лечения вирусной инфекции и 
в большом проценте наблюдений после этого 
вмешательства наступает инфицирование пече-
ночного трансплантата. высокая агрессивность 
вирусов гепатита по отношению к печеночному 
трансплантату требует проведения длительной 
противовирусной терапии [7, 8]. в листах ожи-
дания трансплантационных центров пациенты 
с Цп вирусной этиологии составляют около 
25% от всех пациентов и занимают особое ме-
сто. период столь длительного ожидания чреват 
возможностью развития кровотечения из вари-
козно расширенных вен пищевода и желудка 
(врвпЖ). именно поэтому этиологический 
фактор (HBV, HCV или HBV+HDV-инфекция) 
Цп обуславливает сложности в лечении этих 
пациентов  [9, 10] следовательно, проблема 
выполнения у этой группы пациентов различ-
ных вариантов портосистемного шунтирования 
(псШ) относится к категории актуальных [11, 
12, 13]. следует особо отметить, что псШ мо-
жет быть как временной мерой профилактики 
кровотечений из врвпЖ перед транспланта-
цией печени, так и окончательным методом ле-
чения этой категории пациентов, в том числе в 
странах, где по разным причинам отсутствуют 
возможности для проведения радикального хи-
рургического лечения Цп.
Цель исследования – изучить особенности 
течения осложнений цирроза печени в зависи-
мости от этиологического фактора и провести 
анализ результатов портосистемного шунтиро-
вания в этих группах пациентов.
Материал и методы
анализу подвергнуты результаты обследо-
вания и лечения 309 пациентов с Цп и пор-
тальной гипертензией (пГ) с кровотечением 
из врвпЖ в анамнезе или его высоком ри-
ске развития, оперированных в период с 2004 
по 2012 гг. всем пациентам было произведе-
но наложение различных вариантов псШ. 
для выявления специфических особенностей 
формирования осложнений Цп на фоне раз-
личных форм вирусных гепатитов все паци-
енты были разделены на следующие группы. 
в первую группу включено 182 пациента, ко-
торые в анамнезе перенесли гепатит “в”, во 
вторую группу – 53 пациента с Цп на фоне 
гепатита “с”, в третью группу включено 39 
человек с сочетанием HBV и HDV-инфекции. 
для более объективной картины в четвертую 
группу включено 35 пациентов, у которых при 
обследовании маркеров вирусного гепатита не 
обнаружено, а причиной Цп был в основном 
хронический алкоголизм.
для достижения устойчивой верификации 
степени влияния различных форм вирусных 
гепатитов на формирование Цп и его ослож-
нений проведен факторный анализ с учетом 
следующих критериев: возраст, анамнестиче-
ские данные, наличие и выраженность асци-
тического синдрома, гепатоцеллюлярной не-
достаточности, выраженность врвпЖ и риск 
кровотечения из них, риск специфических по-
слеоперационных осложнений, исход опера-
тивного лечения.
результаты клинических исследований 
обработаны методом вариационной статисти-
ки стьюдента и Фишера. вычисляли среднюю 
арифметическую и ее стандартную ошибку 
(м±m). достоверными считались данные, 
если уровень значимости показателя достовер-
ности разности средних величин (р) не пре-
вышал 0,05. обработка полученных данных и 
их графическое представление проводились 
с использованием стандартных программ 
статистического анализа (“MS Excel 2002”, 
“Statistica 6.0”, “BIOSTAT”). 
Результаты и обсуждение
анализ возрастного фактора показал, что у 
пациентов с Цп на фоне гепатита "в" характер-
но более раннее развитие декомпенсации пГ. 
так, средний возраст госпитализированных на 
оперативное лечение пациентов в этой группе 
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составил – 28,3 ± 0,6 лет, тогда как в группе па-
циентов с HCV-маркерами данный показатель 
достиг – 39,7 ± 0,8 лет (p<0,001). при сочета-
нии HBV и HDV-инфекции – 28,4 ± 0,9 лет. 
указания на перенесенный гепатит в 
анамнезе отсутствовали у 19,2% пациентов с 
положительными HBV-маркерами; у 58,5% 
с HCV-маркерами и только у 5,1% с HBV и 
HDV-инфекцией. то есть в этих случаях име-
ло место скрытое течение вирусной инфекции. 
следует отметить, что средняя продолжитель-
ность периода от перенесенного гепатита до 
первичных клинических проявлений осложне-
ний Цп составила 16,7 ± 1,2 лет, однако при 
сравнении этого показателя между группами 
мы получили достоверные отличия (p<0,05). 
изучение анамнестических данных показа-
ло, что временной период – от перенесенного 
вирусного гепатита “в” до сформированного 
Цп с выраженной пГ в среднем составляет 
14,8±1,5 лет, тогда как на фоне гепатита “с” пе-
риод прогрессирования достигает 24,1±1,2 лет 
(p<0,01). в свою очередь, при сочетании HBV 
и HDV-маркеров временной период с момента 
перенесенного гепатита до формирования Цп с 
осложнениями составил 13,5 ± 1,7 лет.
клинические явления печеночной энце-
фалопатии 1-2 стадии (H.O. Conn, 1979) выяв-
лены у 75 (24,3%) пациентов. причем, при Цп 
HBV- и HBV+HDV-этиологии частота прояв-
ления этого осложнения была максимальной 
(на 6-15% выше, чем при HсV-циррозах).
Гепатомегалия в общей группе выявлена 
у 89 (28,8%) пациентов, атрофия печени у 78 
(25.2%) пациентов. при HсV-циррозах часто-
та атрофии была в 1,5 раза выше, чем у па-
циентов с HBV-инфекцией. наличие асцити-
ческой жидкости по данным узи определено 
у 189 (61,2%) пациентов, причем у пациентов 
с Цп HBV- (65,9%) и HBV+HDV-этиологии 
(71,8%) частота данного синдрома была на 18-
24% выше, чем при HсV маркерах (47,2%). по 
частоте асцита в группе пациентов с Цп на 
фоне отрицательных маркеров получены са-
мые низкие показатели – 45,7% наблюдений.
наибольшего внимания заслуживают ре-
зультаты анализа частоты перенесенных кро-
вотечений из врвпЖ. так, у пациентов с Цп 
HсV-этиологии частота данного осложнения 
составила 71,7% (38 человек), кровотечение од-
нократно перенес 21 (39,6%) пациент, а много-
кратно – 17 (32,1%). несколько меньшая ча-
стота выявлена в группе с сочетанными гепати-
тами –56,4% (22 пациента при HBV+HDV мар-
керах). у пациентов с HвV-циррозом частота 
кровотечения из врвпЖ составила 53,8% (98 
человек), соответственно с однократным кро-
вотечением – 52 (28,6%) и многократным – 46 
(25,3%). в группе с отрицательными маркерами 
частота развития геморрагического синдрома 
составила 51,4% (18 человек).
анализ осложнений Цп с пГ вирусной 
этиологии показал, что для HBV-цирроза более 
характерны высокая частота клинически вы-
явленной печеночной энцефалопатии (24,7% – 
при HBV и 33,3% при сочетании HBV с HDV) 
и асцитического синдрома (65,9% и 71,8%). в 
свою очередь, при HCV-циррозе клинические 
проявления печеночной энцефалопатии выяв-
ляются реже, в 18,9% случаев, наличие асцити-
ческого синдрома определено в 47,2% случаев. 
полученные результаты сравнительного 
анализа указывают на существенные различия 
в формировании осложнений Цп с пГ в зави-
симости от этиологического фактора. так, для 
HвV-цирроза более характерно выраженное на-
рушение функционального статуса гепатоцитов 
(энцефалопатия, асцит), а для HCV-цирроза 
– декомпенсация по геморрагическому типу 
(кровотечение из врвпЖ). для более деталь-
ного уточнения выявленных закономерностей 
проведен анализ результатов инструментальных 
методов обследования в этих группах.
проанализированы данные узи у паци-
ентов Цп в зависимости от этиологической 
формы вирусного гепатита. для пациентов с 
Цп HвV-этиологии характерно значительное 
расширение спленопортального русла и более 
выраженная степень спленомегалии (р<0,05), 
чем для пациентов с HCV-циррозом или отри-
цательными вирусными маркерами (таблица 1).
по данным спленопортоманометрии наи-
более высокий уровень портального давления 
выявлен при HCV-циррозе – 356,5 ± 3,1 мм 
таблица 1
Данные УЗИ у пациентов с циррозом печени в зависимости 
от этиологической формы вирусного гепатита (M±m)
примечание: *  – достоверное отличие (р<0,05)  показателя группы HBV
показатель HBV HCV HBV+HDV отриц.
сосуды (см) v.  porta 1,42 ± 0,04 1,32 ± 0,03 1,38 ± 0,05 1,29 ± 0,07*
v.  lienalis 1,19 ± 0,08 1,14 ± 0,05 1,22 ± 0,07 1,10  ± 0,09*
селезенка (см) длина 21,05 ± 0,65 17,68 ± 0,63* 20,62 ± 0,71 16,52 ± 0,67*
ширина 8,96 ± 0,41 8,51 ± 0,62* 9,05 ± 0,67 7,85 ± 0,53*
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вод.ст., а HвV-циррозе – 328,4 ± 5,3 мм вод.ст. 
при этом уровень портального давления был 
достоверно меньше (р<0,001) в группе с HвV-
циррозом. при отрицательных маркерах пор-
тальное давление составило 330,9 ± 8,2 мм вод.
ст. сравнительный анализ полученных резуль-
татов указывает на сложность и неоднознач-
ность процесса формирования пГ и ее ослож-
нений. так, отсутствует, казалось бы, логичная 
взаимосвязь между состоянием сосудистого 
русла портальной системы, степенью сплено-
мегалии и величиной портального давления. в 
группах сравнения результаты указывают, что 
чем меньше диаметр сосудов и степень спле-
номегалии, тем больше портальное давление и 
риск развития кровотечения из врвпЖ.
степень расширения вен пищевода опреде-
ляли согласно классификации, предложенной 
а.Г. Шерцингером с соавт. (1984) (таблица 2).
таким образом, можно сделать следующее 
заключение: наиболее выраженные компенса-
торные возможности в отношении прогрессиро-
вания пГ выявлены у пациентов с Цп на фоне 
гепатита “в”, что подтверждает средний уровень 
портального давления – 328,4 ± 5,3 мм вод.ст., а 
также диаметр сосудов воротного бассейна, сте-
пень спленомегалии и средний диаметр врвпЖ 
(р<0,05), в свою очередь при HCV-циррозе пор-
тальное давление значительно выше – 356,5 ± 
3,1 мм вод.ст. (р<0,05), а расширение сосудов 
портального бассейна и степень спленомегалии 
менее выражены, в связи с чем средний диаметр 
врвпЖ составляет 0,33 ± 0,009 см, а частота 
кровотечений достигает 71,7%.
все пациенты были оперированы, про-
изведены различные варианты псШ. дсра 
наложен у 179 (57,9%), различные варианты 
центрального шунтирования выполнены у 130 
(42,1%) пациентов (таблица 3). среди цен-
тральных псШ в большинстве случаев вы-
полнены: латеролатеральный спленореналь-
ный анастомоз (ллсра), н-образный сра 
(н-сра), спленосупраренальный анастомоз 
(ссра) и проксимальный сра (псра).
анализ послеоперационных осложнений 
проведен по группе специфических осложне-
ний, характерных для псШ. изучена частота 
печеночной недостаточности и энцефалопа-
тии, кровотечений и врвпЖ, асцита и ле-
тальности. для полноценной картины анализ 
проведен в зависимости от вида вирусного ге-
патита по типу шунтирования и в целом по 
всей выборке операций. 
сводный анализ результатов псШ по-
казал, что у пациентов с Цп HBV+HDV-
этиологии развитие таких осложнений как пе-
ченочная недостаточность, пЭ, асцит и крово-
течение из врвпЖ наблюдалось чаще, чем в 
остальных группах (таблица 4).
наиболее высокая частота печеночной 
недостаточности – 15,4%, латентной и кли-
нической форм пЭ – 84,2%, кровотечения 
из врвпЖ – 5,1% (на фоне тромбоза ана-
стомоза) и асцита – 15,4% отмечены у паци-
ентов Цп HвV+HDV этиологии. несколько 
меньшая тенденция определена при циррозах 
HвV-этиологии. Частота данных осложнений 
в остальных группах была в 1,5-2 раза меньше. 
в 3-х случаях из 11 кровотечение из 
врвпЖ развилось на фоне тромбоза анасто-
моза, в остальных случаях, данное осложнение 
развилось на фоне функционирующего шунта 
(5 – дсра, 1 – н-сра, 1 – ссра). релапаро-
томия с операцией пациоры произведена в 4-х 
случаях, в остальных кровотечение остановле-
но консервативными мероприятиями или эн-
доскопической склеротерапией.
проведенное исследование показало, что 
таблица 2
Данные эГДфС у пациентов с циррозом печени в зависимости 
от исходной формы вирусного гепатита (M±m)
таблица 3
Распределение пациентов с ЦП различной этиологии по типу проведенного ПСШ
примечание: *  – достоверное отличие (р<0,05)  показателя группы HBV
показатель HBV HCV HBV+HDV отриц.
количество венозных стволов 3,96 ± 0,05 3,50  ± 0,04 * 3,71 ± 0,06 3,45 ± 0,04 *
средний диаметр варикозных вен (см) 0,29 ± 0,007 0,33 ± 0,009 * 0,28 ± 0,01 0,25 ± 0,008 *
Этиология Цп дсра Центральные сра всего
абс. % абс. % абс. %
HBV 111 35,9% 71 23,0% 182 58,9%
HCV 25 8,1% 28 9,1% 53 17,2%
HBV+HDV 25 8,1% 14 4,5% 39 12,6%
отрицательные 18 5,8% 17 5,5% 35 11,3%
итого 179 57,9% 130 42,1% 309 100,0%
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у пациентов с Цп HвV-этиологии риск раз-
вития послеоперационной печеночной недо-
статочности и асцита выше, чем при HсV-
циррозах, при этом максимальный риск по 
этим осложнениям характерен для пациентов 
с Цп сочетанной HвV+HDV инфекцией. в 
структуре летальности большинство случаев 
приходится именно на прогрессирование ге-
патоцеллюлярной недостаточности как само-
стоятельного осложнения или последствия 
кровотечения из врвпЖ. 
у пациентов с Цп HсV-этиологии опе-
ративное вмешательство способствует незна-
чительному и легко купирующемуся ухудше-
нию функционального статуса гепатоцитов, 
на фоне которого развитие печеночной не-
достаточности и асцита наблюдается в 1,5-2 
раза реже, чем при HвV-циррозах. следует 
отметить, что постшунтовая пЭ характерна 
для любого псШ независимо от его типа и 
этиологии Цп, однако ее клиническая форма 
в 2 раза чаще проявляется при HвV+HDV – 
циррозах после селективных шунтов, тогда как 
после центральных вариантов анастомозов ча-
стота этого осложнения была равномерной для 
всех типов вирусных гепатитов.
проведенный анализ показал, что у паци-
ентов с Цп без маркеров получены самые хо-
рошие результаты псШ: хорошие у 29 (82,9%) 
оперированных, удовлетворительные (вслед-
ствие послеоперационного развития асцита, пе-
ченочной недостаточности и пЭ) – у 5 (14,3%) 
и неудовлетворительные (тромбоз псШ) у 1 
(2,9%) пациента. при HвV-этиологии хоро-
шие результаты получены в 132 (72,5%) случа-
ях, удовлетворительные в 42 (23,1%) случаях, 
а неудовлетворительные (тромбоз анастомоза, 
летальность на фоне осложнений) – у 8 (4,4%) 
пациентов. у больных с HсV-циррозом хо-
рошие результаты получены в 77,4% (41 па-
циент) случаев, удовлетворительные у 18,9% 
(10 пациентов), в остальных 3,8% случаев (2 
пациента) результаты псШ расценены как 
неудовлетворительные. наиболее низкие по-
казатели результативности псШ получены в 
группе пациентов с HвV+HDV-циррозами: 
хорошие у 20 (51,3%), удовлетворительные – у 
15 (38,5%) и неудовлетворительные у 4 (10,3%) 
пациентов. по отношению к HсV-циррозам 
(критерий χ2 – 6,926, р=0,031) и к пациентам с 
отрицательными маркерами вирусных гепати-
тов (критерий χ2 – 8,261, р=0,016) результаты 
псШ в группе HвV+HDV достоверно отли-
чались. Этот факт доказывает, что наиболее 
проблемными в плане риска развития специ-
фических постшунтовых осложнений является 
Цп HвV-этиологии, при этом его сочетание с 
HDV-инфекцией характеризуется максималь-
но вероятной частотой постшунтовых пече-
ночных осложнений и летальности (рис.). 
Заключение
анализ осложнений Цп с пГ вирусной 
этиологии показал, что для HBV-цирроза и 
особенно для его сочетания с HDV-инфекцией 
наиболее характерны высокая частота клини-
чески выявленной печеночной энцефалопатии 
(24,7% и 33,3% соответственно) и асцитическо-
го синдрома (65,9% и 71,8%), при этом частота 
таблица 4






HBV абс. 18 71 6 20 6
% 9,9% 63,4% 3,3% 11,0% 3,3%
HCV абс. 4 17 2 4 2
% 7,5% 63,0% 3,8% 7,5% 3,8%
HBV+HDV абс. 6 16 2 6 2
% 15,4% 84,2% 5,1% 15,4% 5,1%
отриц. абс. 2 8 1 3 1
% 5,7% 34,8% 2,9% 8,6% 2,9%
всеГо абс. 30 112 11 33 11














Рис. Результаты ПСШ в зависимости от этиологии ЦП
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возникновения кровотечений из врвпЖ со-
ставляет 53,8% и 56,4%. в свою очередь при 
HCV-циррозе и отрицательных вирусных мар-
керах клинические стадии печеночной энцефа-
лопатии выявляются в 18,9% и 20% случаев, на-
личие асцитического синдрома в 47,2% и 45,7% 
случаев, а риск кровотечения из врвпЖ до-
стигает 71,7% и 51,4% соответственно.
у пациентов Цп HвV- и HBV+HDV-
этиологии риск развития послеоперационной 
печеночной недостаточности и энцефалопа-
тии составляет – 9,9-15,4% и 63,4-84,2% со-
ответственно, а частота летальности достигает 
– 3,3-5,1%, в структуре которой три четвер-
ти приходится именно на прогрессирование 
гепатоцеллюлярной недостаточности как са-
мостоятельного осложнения или последствия 
кровотечения из врвпЖ. у пациентов с Цп 
HсV-этиологии оперативное вмешательство 
способствует незначительному и легко купи-
рующемуся ухудшению функционального ста-
туса гепатоцитов, на фоне которого развитие 
печеночной недостаточности и энцефалопа-
тии наблюдается в 1,5-2 раза реже, чем при 
HвV- и HBV+HDV-циррозах.
постшунтовая пЭ характерна для любого 
псШ независимо от его типа и этиологии Цп, 
однако ее клиническая форма в 2-4 раза чаще 
проявляется при HвV+HDV – циррозах после 
селективных шунтов (25,0% против 11,3% при 
HвV Цп и 13,3% при HсV-маркерах), тогда как 
после центральных вариантов анастомозов ча-
стота этого осложнения была равномерной для 
всех типов вирусных гепатитов (24,4-28,6%).
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